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  چکیده:
 و است کرده را آلوده دنیا جمعیت از نفر میلیون171 حدود C (HCV)1هپاتیت  ویروس مقدمه و اهداف:      
 نفر هزار 351 تا 251کارسینوم هپاتوسلوالر  و سیروز ایجاد علت به سال هر در ی بیمار این شود می زده تخمین
می توانند  HCVگزارشات متعددی حاکی از آن است  که بعضی از محصوالت ویروس بکشاند.  مرگ کام به را را
، سیستم ایمنی  TLRو یا تغییر در سطح بیان ژن های  TLRبا تداخل در مسیر های سیگنالینگ وابسته به 
در بیماران مبتال به هپاتیت  MAD5و  RIG-1و  TLR7. لذا در این مطالعه به بررسی تغییرات میزبان را مهار کنند
 در مقایسه با افراد سالم پرداختیم.
نمونه 22به عنوان گروه مورد و خون از افراد بیمار نمونه  22. بودمورد شاهدی از نوع  این مطالعه  ها:روش        
از روش  MAD5و  RIG-1و  TLR7بیان . جهت تعیین جمع آوری شد به عنوان گروه کنترلخون افراد سالم 
Real time PCR .استفاده گردید 
نفر از ان ها زن  7نفر از انها مرد و  11نفرمورد مطالعه قرار گرفتند که تعداد  18در گروه بیماران  ها:یافته         
شرکت کننده وارد مطالعه   19در گروه افراد سالم  .قرار داشتند 31نگین این افراد در رنج سنی بودند.  به طور میا
نفر زن بودند. نتایج مطالعه حاضر نشان  8نفر از انها مرد و  11بوده و  32شدند، میانگین سنی این افراد حدود 
به طور معنی داری  MAD5(، بیان P=0.1در گروه بیمار و کنترل اختالف ی داری نداشت) TLR-7بیان داد که 
در دو گروه بیمار و  RIG-1( همچنین اختالف سطح بیان P= 0.001در گروه بیمار نسبت به کنترل باالتر بود)
 (P=0.01کنترل معنی دار بود)
در بیماران به طور قابل  MAD5و  RIG-Iنتایج این مطالعه نشان می دهد،  ژن های  گیری:بحث و نتیجه
در  TLR7به افراد سالم افزایش بیان داشته است. این در حالی است که  میزان فعال شدن  ژن    توجهی نسبت
 مقایسه با دو ژن دیگر دردو گروه مورد مطالعه در  سطح معنی داری نبود. 
HCV، Real Time PCR  ،TLR7 ،RIG-1 ،MADکلمات کلیدی: 
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 اولیه  های کمک-3 مشخصات ماده و شرکت سازنده -9
  Ethanolنام: 
 اتیل -هیدرات اتیل – نام های مترادف: الکل
 .....و غالت الکل -هیدروکساید
 O6H2Cفرمول های شیمیایی: 
 SIGMA-ALDRICH, USAآدرس سازنده: 
 کننده رقیق و حالل – زدائی گندکاربردهای ماده: 
  حالت فیزیکی: مایع
  بی رنگ و شفافرنگ/ شکل ظاهری: 
 C 87˚نقطه جوش: 
 C 6/66˚نقطه اشتعال: 
 وشیاره اگر –نکنید استفراغ به وادار را مسموم فرد :بلعیدن
 فرد بیهوش اگر.  بنوشانید شیر یا آب فنجام 2 او به است
 است بدحال که درصورتی.  نخورانید چیزی او به است
 هم زا کامال را پلکها تماس با چشم: .برسانید پزشک اورابه
 مدت به آب زیادی مقادیر با را چشمها و نگهداشته باز
 ی الباسه : فوراتماس با پوستبشوئید.  دقیقه 61 حداقل
 مقادیر با را پوست سرعت به کرده خارج تن از را آلوده
 زا قبل بشوئید دقیقه 61 بمدت حداقل صابون و آب زیادی
 فرد :تنفسنمائید.  آبکشی را آنها لباسها از مجدد استفاده
 تنفس قطع صورت در. کرده منتقل آزاد هوای به را مسموم
 باعث به دهان دهان) دهید مصنوعی تنفس او به
 با تنفس که درصورتی( میشود دهنده کمک فرد مسمومیت
 تربه اگر و کرده وصل او اکسیژن به میشود انجام مشکل
 .برسانید اورژانس به را او نشد
 
 خطرات شناسایی-2
 دگیآلو خواب و تخدیر حالت برسالمتی انسان: ایجاد اثر
شم چ برای بشدت - میکند مرکزی اعصاب سیستم در
 -دمیشو تنفسی دستگاه تحریک موجب و بوده محرك
 و راتتغیی باعث بروز است و محرك نسبتا پوست برای
 مزمن تماسهای در. میگردد انسان جنین در ناهنجاری
 اه کلیه و کبد – قلب –مرکزی  اعصاب سیستم به
 .میکند وارد جدی آسیب
 است.اثر بر محیط کار: شدیدا قابل اشتعال 
 توسط یا تبخیر آب اثر بر محیط زیست: در
 وبرس آبی محیط در میشود اما تجزیه میکروارگانیزمها
 زا برخی نمیکند. برای تجمع ها ماهی در بدن نکرده و
 .است کشنده و سمی آبزیان و ها ماهی های گونه
 جزیهت میکروارگانیزمها توسط یا تبخیر زمین روی: خاك
 باعث و تجزیه نور توسط ساعت چند طی: هوا .میشود
 .میشود شهری مناطق هوای آلودگی افزایش
 حریق-4
 مقاومت دارای حرارت برابر در باید آن نگهداری ظروف
 کامل از حفاظت باید سوزی آتش مواقع در. باشد کافی
 خاراتب. نمود استفاده استاندارد رسپیراتورتنفسی و فردی
 مخلوط هوا با هم اشتعال از نقطه کمتر دمای در حتی آن
 ظروف سمت از آن بخارات .میکند تولید اشتعال قابل
 و کرده حرکت حرارت منبع سمت به نگهداری میتواند
 حریق وقوع هنگام در .شوند ظروف در سوزی اتش موجب
 اطفاء برای. .بپاشید سرد آب آن محتوی ظروف برروی
 -CO2گاز  -خشک مواد شیمیایی از کوچک حریقهای
  شود.  استفاده الکل برابر در مقاوم های فوم و آی اسپری
 
 شیمیایی )ادامه( حفاظت و تماس کنترل-6 حریق )ادامه( -4
 آب جریان از وسوویع و بزرگ های آتش سوووزی در اما 
 .نکنید استفاده مستقیم بصورت
 اسوت ممکن سووزی آتش هنگام در آن محتوی ظروف
 .شوند منفجر
 در آن بخارات غلظت که درصورتی تنفسی: حفاظت 
 از باید نیست ممکن تنفس که است بحدی محیط
 یازن مورد اکسیژن تامین برای استاندارد رسپیراتورهای
 .نمود استفاده
 یا معمولی ایمنی عینک از ها: استفادهچشم از حفاظت
 دورچشم محافظ قاب داری
 
 جابجایی و انبارش -1
 صوووورت مناسوووب تهویه با محیطی در بوایود حمول
 جای در را مایع محتوی ظروف جابجائی درهنگام.گیرد
 ریزش و سووقوط امکان بطوریکه کرده مهار محکم خود
 و لباس پوست – چشم با ان تماس از – باشوند نداشوته
 خارب چه مایع بصورت چه انرا باقیمانده – کرده جلوگیری
 و کامال مایع ظروف محتوی درب -کنید خالی ظروف از
 اب آن خالی ویا پر ظروف تماس از - باشود بسوته محکم
 محتوی ظروف-کنید حرارت ممانعت و جرقه – شووعله
 -کاری لحیم -جوشوکاری - برش -فشوار تحت را مایع
 قرارندهید.  سوراخ کردن و کاری چکش
 – کنید نگهداری جرقه و حرارت -شعله از انبارداری: دور
مناسووب  تهویه دارای و خشووک و خنک محیطی در
 مواد شوووامل ناسووازگاری ترکیبات از دور -انبارنمائید
 کاسیدکرومی - پراکسیدها -پرکلراتها – اکسیدکننده
 ایعم محتوی ظروف درب. کنید نگهداری اسیدنیتریک و
 .باشد بسته کامال همیشه باید
 
 شناسیسم   -8
 حساسیت باعث است محرك شدیدا چشم: با تماس
 نیهقر به آسیب باعث. میشود نور به نسبت درد با همراه
 تحریک باعث متوسط درحد :پوست با تماس .میشود
 .میکند سیانوز ایجاد اندامها انتهای در و شده پوست
 و اسهال – تهوع حالت– معده تحریک باعث :بلعیدن
 ادایج مسمومیت سیستمیک است قادر و شده استفراغ
 تخدیر سیستم و آلودگی خواب - قندخون کاهش و کرده
 – سرگیجه -سردرد – پذیری هیجان مرکزی و اعصاب
اثر  در مرگ و کما – بیهوشی – تهوع – آلودگی خواب
 استنشاق :تنفس .نماید تنفسی عملکرد در اختالل
 رب تنفس دستگاه تحریک بر عالوه ان زیاد غلظتهای
 به جرمن و گذاشته تاثیر اعصاب مرکزی سیستم عملکرد
 بیهوشی- تخدیر -– سرگیجه -سردرد – تهوع حالتهای
 احساس و رگیجه  ایجاد آن بخارات تنفس. میشود و کما
 .میکند خفگی
  
 شیمیایی حفاظت و تماس کنترل-6
 رد مقاوم و مناسب دستکش از استفاده دستها: از حفاظت
 الکل برابر
 برابر در مقاوم و مناسوب کار لباس از پوسوت: از حفاظت
 .کنید استفاده مایعات پاشش
 سایر اطالعات  -7
 : R های هشدار
 : S های هشدار







Introduction & Objectives: The hepatitis C virus (HCV) has infected approximately 170 million 
people worldwide and it is estimated that this disease kills 250 to 350 thousand people each year 
due to cirrhosis and hepatocellular carcinoma. Numerous reports suggest that some HCV virus 
products can inhibit the host immune system by interfering with TLR-dependent signaling 
pathways or altering the expression level of TLR genes. Therefore, in this study, we examined the 
changes in TLR7, RIG-1 and MAD5 in patients with hepatitis compared with healthy individuals. 
Methods: This study was a case-control study. 20 blood samples were collected from patients as 
a case group and 20 blood samples from healthy individuals as a control group. Real time PCR 
was used to determine the expression of TLR7, RIG-1 and MAD5. 
Results: In the group of patients, 18 subjects were studied, 11 of whom were male and 7 of whom 
were female. On average, these people were in the age range of 31. In the group of healthy people, 
19 participants were included in the study, the average age of these people was about 32 and 11 of 
them were men and 8 were women. The results of the present study showed that TLR-7 
expression was not significantly different in the patient and control groups (P = 0.1), MAD5 
expression was significantly higher in the patient group than the control group (P = 0.001). 1 was 
significant in both patient and control groups (P = 0.01) 
Conclusion: The results of this study show that RIG-I and MAD5 genes are significantly 
increased in patients compared to healthy individuals. However, the level of TLR7 gene 
activation was not significant compared to the other two genes in the two groups. 
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